



K un Sir Winston Churchill sairasti 79-vuo-tiaana aivohalvauksen vuonna 1953, hä-nen lääkärinsä lordi Moran määräsi po-
tilaalleen muun muassa lääke yhdistelmää AFA 
(asetyylisalisyylihappo eli ASA, fenasetiini, 
amfetamiini). Tämän on arveltu osaltaan aut-
taneen Sir Winstonia elämään vielä yli kymme-
nen vuotta, 91-vuotiaaksi (1). Ei ole tiedossa, 
tunsiko lordi Moran kalifornialaisen yleislääkä-
ri Lawrence Cravenin jo 1950-luvun vaihtees-
sa esittämän teorian ASAn valtimo tromboosia 
ehkäisevästä vaiku tuksesta. Teoria perustui 
 Cravenin omiin kliinisiin havaintoihin veren-
vuototaipumuksen lisääntymisestä ja sydän-
infarktien vähäisyydestä ASAa kipuun käyttä-
neillä kipupotilailla (2). Kollega kuitenkin 
julkaisi havaintonsa lähinnä paikallisissa lääkä-
rilehdissä. Niinpä aikaa kului 1970–1980-lu-
vuille, ennen kuin Nobel-palkintoonkin johta-
neet havainnot ASAn trombosyyttivaikutuk-
sista ja hyödyistä valtimotautien ehkäisyssä 
vahvistettiin. Siitä lähtien pieniannoksinen 
ASA on ollut rutiinihoitoa valtimo tautien se-
kundaaripreventiossa (3) mutta yleisesti myös 
primaaripreventiossa terveillä ihmisillä ja dia-
betesta sairastavilla.
Jo ennen statiiniaikaa tehdyissä tutkimuk-
sissa todettiin ASAlla primaaripreventiossa 
korkeintaan kohtalaista hyötyä, eikä lumekont-
rolloitunakaan esiintynyt merkitsevää eroa ko-
konaiskuolleisuudessa (TAULUKKO). Silti sekä 
lääkärien että kansan keskuudessa ASA saavutti 
vahvan aseman – vähän punaviinin tapaan – sy-
däninfarktin ehkäisymuotona. Laajaa käyttöä 
on tietysti suosinut reseptittömyys ja se, että jo 
miniannoksen (100 mg) on katsottu riittävän 
preventiotarkoituksessa. Havainnot suolisto-
syöpää ehkäisevästä vaikutuksesta ovat myös 
viime vuosina tuoneet positiivista nostetta 
ASAn ehkäisykäytölle (4). 
Monien lääkkeiden kohdalla – rokotteista 
pu hu mattakaan – on pelätty pie niäkin  riskejä. 
ASAn kohdalla on kuitenkin kummallisesti 
unohtunut se, että kyseessä on potentiaalisesti 
tappava lääke yläruoansulatuskanavan veren-
vuodossa. Tämän takia onkin tervetullutta, että 
ASAn kokonaisvaikutuksista primaaripreven-
tiossa on jaksettu tehdä suuria satunnaistettuja 
hoitotutkimuksia, joiden tuloksia on vuoden 
2018 aikana julkaistu (5–7). 
Statiinihoito tarjoaa mielenkiintoisen ver-
tailukohteen, koska myös sitä käytetään paljon 
primaaripreventiossa. TAULUKOSSA on vertailtu 
suuria (yli 10 000 tutkittavaa), lumekontrolloi-
tuja ASA- ja statiinitutkimuksia alussa terveillä 
henkilöillä (5–11). Näissä ASAn vaikutukset 
merkittävien päätetapahtumien estossa ovat ol-
leet vähäisiä tai lumehoidon luokkaa. Toisessa 
vaakakupissa ovat hoidosta aiheutuvat haitat, 
nimenomaan verenvuotokomplikaatiot, joita 
ASA-hoitoon on liittynyt lumetta enemmän. 
Sen sijaan statiinitutkimuksissa on saatu pa-
rempia tuloksia valtimotautitapahtumien mut-
ta myös kaikista syistä johtuvan kuolleisuuden 
lykkäämisessä (TAULUKKO). 
Miksi ASA sitten on hyödyllinen sekundaari-
preventiossa muttei primaaripreventiossa? 
Se kun daari preventiopotilaalla luonto on jo 
osoittanut, että tällä yksilöllä on suuri valtimo-
tautiriski. Koska lyhyen tähtäimen vaara trom-
boottiselle komplikaatiolle on suuri, ASA-hoi-
don kyky ehkäistä tätä ylittää hoitoon liittyvän 
vuotoriskin. Primaaripreventiossa valtimotauti-
tapahtuman – jota ASA epäilemättä voi ehkäis-
tä – riski on pienempi ja peittyy helpommin 
muiden samanaikaisten riskien alle. Verrokki-
potilaat ovat myös paremmin hoidettuja, muun 
muassa statiininkäyttäjiä on suuri osa, tupa-
koijia vähemmän, verenpaine paremmin hoi-
dettu ja niin edelleen, kuin aikanaan tehdyissä 
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ASA-tutkimuksissa. Näin ASAn lisähyötyä on 
vai keam pi osoittaa. ASA ei myöskään suoranai-
sesti vaikuta ateroskleroottisen valtimotaudin 
perusprosessiin. Statiinihoito puolestaan ehkäi-
see valtimotautitapahtumia pitkällä tähtäimellä 
pienentämällä LDL-kolesterolin pitoisuutta, 
ateroskleroosin keskeistä syytä (12). Kun sta-
tiinien haittavaikutukset ovat toisaalta vähäisiä 
(13), kokonaishyöty kokonaiskuolleisuuden-
kin osalta voi tulla esiin jopa lyhytkestoisissa 
primaaripreventiotutkimuksissa, kun niissä on 
ollut mukana keskimäärin 60–70-vuotiaita, val-
timotautitapahtumille alttiita henkilöitä. 
Nykytiedon valossa siis ASAn aloitukseen 
myös diabetesta sairastavien valtimotautien pri-
maaripreventioon on suhtauduttava kriittisesti, 
ainakin kun dyslipidemian ja verenpaineen 
hoito ovat asianmukaisia ja hoitotavoitteet saa-
vutettu. On kuitenkin huomattava, että huono 
teho primaaripreventiossa ei muuta ASAn ase-
maa sekundaaripreventiossa. Valtimotautiin 
jo sairastuneiden kohdalla hyödyt edelleen 
ylittävät hoitoon liittyvät riskit. Tosin ASA:lle 
on tässäkin käyttöaiheessa tullut kilpailijoi-
ta P2Y12 estäjien (klopidogreeli, prasugreeli, 
kangrelori, tigagrelori) myötä (3). 
Lopuksi: pitääkö aiemmin primaaripreven-
tioon aloitettu ASA sitten lopettaa? Suuressa 
ruotsalaisessa rekisteritutkimuksessa ASAn lo-
pettamiseen (muun kuin vuotokomplikaation 
takia) liittyi noin 30 % suurentunut kardiovas-
kulaaritapahtuman riski (14). Se oli pienempi 
primaaripreventiossa, mutta siinäkin merkit-
sevä (riskisuhde 1,28, 95 %:n luottamusväli 
1,22–1,34). Mustavalkoista deinnovaatiota 
– eli sellaisten käytäntöjen hävittämistä, jotka 
aiemmin olivat järkeviä mutta uuden tiedon 
valossa turhia – ei siis ASAnkaan kohdalla voi-
ne harrastaa. Vaikka terveille ASAa ei nykytie-
don valossa kannata aloittaa, aloitetun käytön 
lopettamisessa on syytä käyttää harkintaa. On 
myös edelleen epävarmaa, voitaisiinko 100 mg 
pienemmällä päiväannoksella säilyttää hyödyt 
mutta vähentää haittoja (3). ■


















ARRIVE (5,0 v) (5) ASA 100 mg 12 546 (30 %) 64 4,3/4,5  (NS) 2,6/2,6  (NS) 2,1/1,1 (p < 0,001)
ASCEND (7,4 v) (6) ASA 100 mg 15 480  (37 %) 63 8,5/9,6  (p = 0,01) 9,7/10,2  (NS) 4,1/3,2 (p = 0,003)
ASPREE (4,7 v) (7) ASA 100 mg 19 114 (66 %) 74 9,7/9,5  (NS) 5,6/5,2  (p < 0,05) 3,8/2,8 (p < 0,001)
JUPITER (1,9 v) (8) Rosu 20 mg 17 802 (38 %) 66 1,6/2,8  (p < 0,0001) 2,2/2,8  (p = 0,02) 2,9/3,1 (NS)
HOPE-3 (5,6 v) (9) Rosu 10 mg 12 705 (46 %) 66 3,7/4,8  (p = 0,002) 5,3/5,6  (NS) Verenvuotokomplikaa-









NS = ei tilastollisesti merkitsevä, Rosu = rosuvastatiini
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